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МИТОХОНДРИЯДАГИ ЛИПИДЛАРНИНГ ПЕРЕКИСЛИ ОКСИДЛАНИШИДА
ЛИПИДЛАР ТАРКИБИНИНГ ЎЗГАРИШИ ВА УНИ ФЛАВОСАН БИЛАН
КОРРЕКЦИЯЛАШ
Мамажанов МухторжонМуроуллаевиш
Наманган Давлат университети
Биология фанлари бфйиша фалсафа доктори (PhD)
Аннотация: Митохондрияларни 36,7ºС ли (гипоксия ва ишемияда)
автооксидланиш шароитида 90 дақиқа давомида инкубация қилинганида
фосфолипидларнинг миқдори бирозгина, холестериннинг миқдори эса сезларли даражада
камайди, эркин жғ кислоталари ва унинг метил эфирлари, холестерин эфирларини
миқдорлари, аксинча кескин кфпайди. Митохондрияларга липидларнинг перекисли
оксидланиши индуктори қфшилганда фосфолипидларнинг миқдорини камайиши
автооксидланишдагига нисбатан деярли фарқ қилмайди, эркин жғ кислоталари ва
холестерин эфирларининг миқдорларини ошиши тезлашди, эркин жғ кислоталарининг
метил эфирларини ошиши, аксинча бирозгина секинлашди, холестериннинг миқдорини
камайиши эса бирозгина тезлашади. Митохондрияларга флавосан қфшилганда
фосфолипид ва холестеринларнинг миқдорларини камайиши бирозгина секинлашди,
эркин жғ кислоталарининг миқдорини ошиши секинлашади ва уларнинг метил
эфирларини кфпайиши янада тезлашди, холестерин эфирларининг миқдорини
кфпайиши сезиларли даражада пасайди.
Калитли
сўзлар:
митохондрия,
флавосан,
липидларнинг
перекисли
оксидланиши, эркин жғ кислоталари, холестерин эфирлари.
ИЗМЕНЕНИЕ СОСТАВА ЛИПИДОВ ПРИ ПЕРЕКИСНОМ ОКИСЛЕНИИ
ЛИПИДОВ МИТОХОНДРИЙ И ЕГО КОРРЕКЦИЯ ФЛАВОСАНОМ
Мамажанов МухторжонМуродуллаевиш
Наманганский государственный университет
Доктор философии по биологишеским наукам (PhD)
Аннотация: При инкубации митохондрий в 36.7°С (гипоксия и ишемия) в
условиях автоокисления в течение 90 мин содержание фосфолипидов и холестерина
ощутимо снизилось, свободные жирные кислоты и их метиловые эфиры,
холестериновые эфиры наоборот, резко увеличилось. При добавлении индуктора
перекисного окисления липидов в митохондрии снижение содержания фосфолипидов
почти не отличается от такового при автоокислении, увеличение содержания свободных
жирных кислот и холестериновых эфиров ускорилось, а увеличение метиловых эфиров
свободных жирных кислот, наоборот немного снизилось, снижение содержания
холестерина ускорилось. При добавлении в митохондрий флавосана снижение
содержания фосфолипидов и холестерина немного замедлилось, увеличение содержания
свободных жирных кислот снизилось и увеличение их метиловых эфиров еще больше
ускорилось, увеличение содержания холестериновых эфиров ощутимо снизилось.
Ключевые слова: митохондрия, флавосан, перекисное окисление липидов,
свободные жирные кислоты, холестериновые эфиры.
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ALTERATION IN LIPIDS COMPOSITION AT MITOCHONDRIAL LIPID
PEROXIDATION AND ITS CORRECTION BY FLAVOSAN
MamadjanovMukhtorjonMurodullayevich
Namangan State University
Doctor of philosophy on biological sciences (PhD)
Abstract: At incubation of mitochondria at 36.7°C (hypoxia and ischemia), the
composition of phospholipids and cholesterol significantly decreased in conditions of autooxidation for 90 minutes, free fatty acids and their methyl ethers, cholesterol ethers, on the
contrary, increased dramatically. Addition of lipid peroxidation inducer in mitochondria, the
decrease in phospholipids is almost the same as in auto-oxidation, the increase of free fatty acids
and cholesterol ethers has accelerated, and the increase in methyl ethers of free fatty acids has
decreased slightly, and the cholesterol decrease has accelerated. At addition of flavosan to
mitochondria, the decrease in the composition of phospholipids and cholesterol slowed down a
little, the increase in free fatty acids decreased and the increase in their methyl ethers accelerated
even more, the increase in cholesterol ethers decreased significantly
Keywords: mitochondria, flavosan, lipids peroxidation, free fatty acids, cholesterol ethers
Долзарблиги. Цужайраларда асосий нафас олувши органелла нафас
занжирида кфп миқдорда фаол энзимлар ва коэнзимларни сақловши ва
кислородни бирэлектронли тикланишида эркин радикалларнинг яширин
манбаи цисобланган митохондрия цисобланиши аввалдан маълум *1-4+. Шунга
боғлиқ холда митохондрия кислородни фаол шаклидан цимоя қиладиган
тизимларга
эга,
улар
қуйидаги
босқишлардан
иборат:
1)
фаол
читохромоксидазада билан кислородни ютилиши орқали тфрт электронли
кислородни тикланишини сув цосил қилишга таъминланиши; 2) митохондрияни
ишки мембранасидан мембраналар оралиғига десорбчияланган оксидланган
читохром с таъсири остида О2-ни кислородга реокисланиши; 3) митохондрия
матриксида супероксиддисмутаза таъсири остида бфлиб фтадиган О2трансформачияда водород пероксидини цосил бфлиши ва кейиншалик
митохондрия матриксида жойлашган глутатионпероксидаза ва каталазалар
иштирокида перекисни фойдали ишга сарфланиши; 4) матриксда жойлашган
токоферол, КоQH2, аскорбат ва бошқа антиоксидантлар иштирокида кислородни
фаол шаклини олиб ташланиши [3,5].
Организмни барша тфқималарида жойлашган коэнзим Q10, жки убихинон
митохондриянинг муцим антиоксидантларидан цисобланади. Митохондриянинг
нафас занжирини ташувшиси цисобланган коэнзим Q10, айни пайтда биологик
мембраналарни ва қондаги липопротеидларни перекисли оксидланишдан
самарали цимоя қилади, ДНК ва оқсилларни оксидланиш модификачиясидан
сақлайди *6,7+.
Биологик мембраналар ва айниқса митохондрия мембраналарининг
функчионал цолати ва структуравий тузилишини белгилашда липидлар ва
айниқса фосфолипидлар жуда цам муцим роль фйнайди. Фосфолипидларнинг бу
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цусусиятлари мембранада гидрофоб матрикс цосил қилиш, бу матрикс эса
цужайрани жки уларнинг органеларини функчионал цолатида муцим фрин
тутиши билан белгиланади *8, 9+.
Цозирги
пайтда
организмда
цужайраларида
липидларнинг
биоэффекторлик фаолияти тфғрисида жуда кфплаб маълумотлар олинган.
Оцирги йилларда липидларнинг организмда кешадиган энг муцим физиологик
жаражнларда (иммун жавоб, нейрон ахборотларини узатилиши, қон томири ва
мушак тонусини бошқарилиши, гомеостаз сақланиши, шамоллаш ва цокозалар)
ва одам ва цайвон цужайраларида кешажтган физиологик-биокимжвий
реакчияларда иштирок этадиган бошқарувшилик ва медиаторлик ва биологик
эффекторлик цусусияти борлиги маълум бфлди *9-12+. Иккиламши мессенджер
сифатида цужайра ишига ташқаридан келажтган турли сигналарни узатади, ундан
ташқари уларнинг фзи цам цужайралар орасидаги медиаторлар бфлиб
цисобланади*13, 14+.
Липидлар таркибида жуда цам кфплаб жғ кислоталари бфлади. Турли липид
гурухларининг жғ кислота таркиби турлиша бфлади. Жғ кислоталарининг
кфпшилигида углерод атомлари жуфт сонда бфлади. Одам жғ тфқимасининг
жғларида (триачилгличеринларида) олеинат, палмитинат ва линолат кислоталар
цаммадан кфп миқдорни ташкил қилади. Жғ кислоталари катаболизми 3 қисмга: 1)
в-цолатида СН2 ни оксидланиши, ачетил-КоА молекуласининг цосил бфлиш
билан тугалланиши; 2) читрат чикли, ачетил қолдиқларининг оксидланиши; 3)
митохондриянинг нафас олиш занжири жаражнларига ажралади. Жуда кфплаб
ишлар ярим тфйинган жғ кислоталари ва уларнинг унумлари (моноачилгличеринлар, амидлар, оксилипинлар) биоэффекторлик ролига бағишланган. Эркин
тфйинмаган жғ кислоталари фосфолипазаларнинг фаоллигини, ион каналларини,
АТФазанинг фаоллигини, G - оқсилни, протеинкиназанинг фаоллигини
бошқаради, фосфатидилинозит ва сфингомиелин чиклларини моделлайди,
гормонал ахборотни ташилишига ва генларнинг транскрипчиясига таъсир
кфрсатиши аниқланган *15+.
Термопсисдан (Thermopsis alterniflora (Афсонак) Regel et Schmalh (Fabaciae))
ажратиб олинган суммар флаваноидли препарат – флавосан организмга токсик
цусусияти жуда камлиги билан ажралиб туради. Цайвон организмга оғиз орқали 1
кг массага нисбатан флавосанни 5000 мг дозада юборилганда цам салбий самара
кузатилмаган *16+. Флавосан цайвонларни гипоксия шароитига шидамлилигини
сезиларли даражада оширади *17+. Флавосанни антигипоксик цусусияти гипоксия
шароитида организмнинг кислородни истеъмолини тежаб сарфлаши билан
тушунтирилади *17, 18+.
Цайвон танасига флавосан юборилгандан кейин Ўрта Осиж кфзойнакли
илони захари юборилганда, флавосан газ-кислород алмашинувини кушайишини
сезиларли даражада пасайтиради, яъни организм томонидан кислород
сарфланишини тежамли сарфланиш цолатига фтказади ва цайвоннинг яшаш
муддатини сезиларли даражада оширади *19+. Аммо, шу вақтгаша флавосанни
митохондрияларни in vitro шароитида 36,7ºС цароратда ишемия ва гипоксия
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таъсирида липидларни перекисли оксидланишида липидларнинг миқдорини
фзгариши тфлиқ фрганилмаган.
Мақсад. Реакчия муцитида малон диальдегилини аниқлаш липидларни
радикал деградачияси жаражнини яриммиқдорий тавсифини аниқлашни оддий
усули цисобланади. Митохондрияларни in vitro шароитида (36,7ºС) изотоник
сахарозада 30, 60 ва 90 дақиқа давомида флавосан қфшиб ва қфшмасдан
сақланганда малон диальдегидни цосил бфлишида липидларнинг миқдори
қандай фзгаришларга ушрашини аниқлашни мақсад қилиб қфйдик.
Материаллар ва услублар. Каламуш жигаридан митохондрияларни
дифференчиал чентрифугада *20+ айрим фзгаришлар билан ажратиб олинди [21].
Митохондрияларни 0,25 М сахароза, 5 мМ трис-НС1 (рН 7,4) таркибли муцитда
(36,7ºС) 30; 60 ва 90 дақиқа давомида сақланди. Митохондрияларни 3 та гурухга
бфлинди: 1 гурух назорат ушун қолдирилди, яъни липидларнинг перекисли
оксидланиш индуктори қфшилмади; 1 гурухга 20 мкМ FeS04 + 0,2 аскорбат
қфшилди, 3 гурухга20 мкМ FeS04 + 0,2 аскорбат ва флавосан қфшилди. Малон
диальдегидини тфпланишини 532 нм оптик зишликда, КС1 - 115 мМ, NaH2PO4 – 1
мМ, трис-Нс1- 5 мМ (рН 7,4) флшаш муцитида ва24ºСцароратда аниқланди.
Митохондрияда
кешажтган
липидларнинг
перекисли
оксидланиш
жаражнини муаллифлар *22+ таклиф этган усул билан аниқланди. Бу усулнинг
принчипи таркибида 2-3 диен боғга эга бфлган тфйинмаган жғ кислоталарни
пероксидланиши натижасида цосил бфлган малон кислота билан тиобарбитур
кислотасини цамкор-ликда таъсирига асосланган. Малон диалдегид миқдорини
спектрофотометр СФ-16 да 532 нм тфлқин узунлигида назоратга нисбатан
аниқланди. Цосил бфлган малондиальдегидининг миқдорини 1,56/10 см га тенг
моляр экстинкчияга тенг коэффичиентдан фойдаланиб цисоблаб топилди.
Липидларнинг перекисли оксид-ланиш реачиясининг тезлигини наномольмалон
диальдегиди/мг оқсил дақиқада белгиланди. Митохондриялардаги оқсил
миқдори Лоури ва бошқ. *23+ усули билан аниқланди.
Митохондрияларда
липидларнинг
миқдори
аниқланди
*24-26].
Фосфолипид-лар, холестерин, холестерин эфирларини аниқлаш ушун оқимли
горизонтал хроматографиядан фойдаланилди *27+. Митохондрияларда эркин жғ
кислоталари-нинг миқдори спектрофотометрда 515 нм тфлқин узунлигида
родамин 6ж иштирокида муаллифлар таклиф этган усулда 28+ аниқланди.
Бунинг ушун олинган тфқима гомогенатларини эркин жғ кислоталарнинг
миқдорининг экстинкчия коэффиченти (Е515) родамин 6ж ни бензолли экстракти
бфйиша тайжрланди. Палмитин кислота бфйиша колибрли эгри шизиқ 40ºС
цароратда тузилди. Сувда энзимли липолиз тезлигини аниқлашни
спектрофотометр усули маълум вақт фтганидан кейин реакчияни тфхташига
асосланган. Ундан кейин цосил бфлган мацсулот – эркин жғ кислоталари реакчион
муцитдан органик эритувши фазага фтказилиб, у ерда уларнинг миқдори
аниқланади. Липидларнинг энзимли гидролизини флшаш ушун фойдаланилган
органик эритмалар ана шу муцитнинг фзида эркин жғ кислоталарни цосил бфлиш
тезлигини аниқлаш имконини беради. Бензолли эритмадаги липидлардан 0,1мл
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олиб, 2,7мл мичелларли эритма сақловши спектрофотометр кюветасига солиниб
реакчия бошланади.
Натижалар ва уларнинг тахлили. Флавосан таъсирида митохондрияларда
липидларнинг
перекисли
оксидланишидаги
фзгаришларни
1-жадвалда
келтирдик.
Митохондрияларни автооксидланиш цолатида сақланганда малон диальдегиднинг цосил бфлиши 30, 60 ва 90 дақиқаларда назоратга нисбатан 16,6; 33,3 ва
100% ларга тезлашди. Митохондрияларга липидларнинг перекисли оксидланиш
актива-тори қфшиб сақланганда 30, 60 ва 90 дақиқаларда назоратга нисбатан
малон диальде-гиднинг цосил бфлиши 216,6; 316,6 ва 383,3% ларга тезлашди. Агар,
автоксидланиш билан липидларнинг перекисли оксидланиш активатори қфшиб
сақланган митохон-дриялардаги натижаларни бир-бирига солиштирсак
липидларнинг перекисли оксидланиш активатори шароитидаги натижалар
автооксидланишга нисбатан 30, 60 ва 90 дақиқаларда 171,4; 212,5 ва 141,7% ларга
тезлашгани маълум бфлади. Митохондрияларга аввал флавосан, сфнгра
липидларнинг перекисли оксидланиш активатори қфшиб 30, 60 ва 90 дақиқаларда
сақланганда, малон диальдегиднинг цосил бфлиши назоратга нисбатан 100; 183,3
ва 333,3% ларга тезлашди. Агар, флавосан қфшилган ва қфшилмаган
митохондриялардаги натижаларни бир-бирига солиштирсак, флавосан қфшилган
митохондриялардаги натижалар флавосансиз натижаларга нисбатан малон
диальдегид 30, 60 ва 90 дақиқаларда 36,9; 32,5 ва 10,4% ларга секинлашгани маълум
бфлади (1-жадвал).
Демак, митохондрияларни тана царорати (36,7ºС) шароитида липидларнинг
перекисли оксидланиши индуктори қфшиб сақлаганда малон диальдегиднинг
миқдори кескин кфпаяди, флавосан эса, бу жаражнни сезиларли даражада
пасайтиради.
Липидларнинг перекисли оксидланиши бу биологик мембраналарни бир
бутунлигини бузилишга олиб келадиган, оқсиллар ва ДНК асосини
модификачиялайдиган ва функчионал цолатни меъжрда ишлашини бузадиган
жаражн. Бу жаражн кфпшилик касалликлар патогенезида кузатилади. Шунинг
билан бирга липидларнинг перекисли оксидланиши оксидланишли тикланишли
сигнал медиатори каби таъсир цам кфрсатади. Эркин ва эфир шаклидаги ярим
тфйинган жғ кислоталари ва холестерин липидларнинг перекисли оксидланишини
муцим субстратларидан цисобланади, ва бу мураккаб органик бирикмалар
энзимли ва ноэнзимли механизмларда оксидланади, натижада кфплаб цар хил
махсулотлар цосил бфлади. Юқорида айтилганларни назарда тутиб, биз
навбатдаги тажрибамизда флавосанни митохондрияларда липид алмашинувига
таъсирини фргандик.
1-жадвал
Митохондрияларда липидларнинг перекисли оксидланишини фзгариши ва уни
флавосан билан коррекчиялаш (М±м, n = 5-6)
Инкубачия
Липидларнинг перекисли оксидланиш реакчиясининг тезлиги,
вақти,
наномольмалон диальдегиди/мг оқсил
дақиқа
АвтоЛипидларнинг
Липидларнинг
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оксидланиш

перекисли оксидланиши

перекисли оксидланиши
+флавосан
Назорат
0,06±0,01
0,06±0,01
100
0,06±0,01
100
30
0,07±0,01
0,19±0,07***
271,4
0,12±0,04*
63,1
%
116,6
316,6
200,0
***
60
0,08±0,02
0,25±0,10
312,5
0,17±0,08**
68,0
%
133,3
416,6
283,3
*
***
90
0,12±0,04
0,29±0,11
241,7
0,26±0,09***
89,6
%
200,0
483,3
433,3
Эслатма: бу ерда ишоншлилик фарқлар даражаси: *Р < 0,05; **Р < 0,02; ***Р <
0,01
Флавосанни митохондрияларда липидларнинг перекисли оксидланиши
фонида умумий фосфолипид, эркин жғ кислоталари ва эркин жғ кислоталарининг
метил эфирларини миқдорий фзгаришлари тфғрисида олинган натижаларни 2 жадвалда келтирдик.
Митохондрияларни
автооксидланиш
цолатида
сақланганда
фосфолипидлар-нинг миқдорлари 30, 60 ва 90 дақиқаларда назоратга нисбатан
4,3; 9,0 ва 13,4% ларга камайди, липидларнинг перекисли оксидланишида деярли
худди шундай фзгариш-лар (3,3;0 8,2 ва 15,4% ларга камайди) кузатилди. Флавосан
цам фосфолипидларни миқдорий фзгаришига таъсир (3,6; 9,5 ва 14,0% ларга
камайди) кфрсата олмади. Демак, липидларни перекисли оксидланиши
индуктори жки флавосан бор жки йфқлигидан қатъий назар бу шароитда
митохондриядаги фосфолипидларнинг миқдори деярли хилда фзгаради, яъни
вақтнинг фтиши билан аста секин фосфолипидларнинг миқдори деяри бир хилда
камая бошлайди. Бизнинг фикримизша, бунинг асосий сабаби цар хил
фосфолипидларни инкубачия давомида ошиб жки камайишларини цар хил
бфлиши цисобланади.
Митохондрияларга липидларнинг перекисли оксидланиши индуктори
қфшилгандагига нисбатан автооксидланиш шароитида митохондрияларда эркин
жғ кислоталарининг миқдорларини кфпайиши тезлашади. Агар, 30, 60 ва 90
дақиқаларда автооксидланишда эркин жғ кислоталарининг миқдорлари назоратга
нисбатан 48,7; 187,1 ва 268,8% ларга кфпайган бфлса, липидларнинг перекисли
оксидланиши индуктори қфшилганда эса 74,9; 239,1 ва 305,9% ларга кфпайди.Агар,
эркин жғ кислоталарини миқдорини 30, 60 ва 90 дақиқаларда кфпайишини
автоксидланиш билан липидларнинг перекисли оксидланиши индуктори
қфшилгандаги фзгаришларни бир бирига солиштирсак, автооксидланишга
нисбатан индуктор қфшилгандаги эркин жғ кислоталарнинг миқдорини 14,5; 18,1
ва 10,0% ларга кфпайганини кфрамиз (2-жадвал).
2 - жадвал
Митохондрияларда липидларнинг перекисли оксидланишида фосфолипид,
эркин жғ кислоталари ва эркин жғ кислоталарининг эфирларини миқдорий
фзгаришлари ва уларни флавосан билан коррекчиялаш (М±м, n = 5-6)
96

НамДУ илмий ахборотномаси - Научный вестник НамГУ 2019 йил 2-сон

Кфрсат
Кишлар

Инкуба
Авто
Липидларнинг
чия
оксидлани
перекисли
вақти,
ш
оксидланиши
дақиқа
Фосфо
Назорат 85,7±4,1
85,7±4,1
100
Липид
30
82,0±4,2
82,9±3,1
101,1
%
95,7
96,7
60
78,0±5,1
75,7±4,3
97,0
%
91,0
91,8
90
74,2±6,1
72,5±5,2
97,7
%
86,6
84,6
Эркин жғ
Назорат 4,91±0,52
4,91±0,52
100
***
***
кислота
30
7,30±0,45
8,59±0,46
114,5
Лари
%
148,7
174,9
***
60
14,10±1,13
16,65±1,12***
118,1
%
287,1
339,1
90
18,11±1,46*** 19,93±1,31***
110,0
%
368,8
405,9
Эркин жғ
Назорат 0,31±0,01
0,31±0,01
100
**
кислотала
30
0,39±0,04
0,35±0,01
89,7
рининг
%
125,8
112,9
метил
60
0,54±0,05***
0,45±0,02***
83,3
эфирлари %
174,2
145,1
***
90
0,69±0,06
0,61±0,03***
88,4
%
222,6
196,8
Эслатма: бу ерда ишоншлилик фарқлар даражаси: *Р
0,01

Липидларнинг
перекисли
оксидланиши
+флавосан
85,7±4,1
100
82,5±4,4
99,5
96,3
77,6±4,0
102,5
90,5
73,7±4,8
101,6
86,0
4,91±0,52
100
***
7,87±0,40
91,6
160,3
15,05±1,02***
90,4
306,5
17,98±1,42***
90,2
366,2
0,31±0,01
100
**
0,37±0,02
105,7
119,3
0,55±0,03***
122,2
177,4
0,68±0,04***
111,4
219,3
< 0,05; **Р < 0,02; ***Р <

Флавосан қфшилган митохондрияларда эркин жғ кислоталарининг
миқдорини кфпайиши (назоратга нисбатан 60,3; 206,5 ва 266,2% ларга)
секинлашди. Агар, флавосансиз эркин жғ кислоталарини миқдорини 30, 60 ва 90
дақиқаларда кфпайишини, флавосанлига нисбатан солиштирсак, флавосан 8,4; 9,6
ва 9,8% ларга камайганини гувохи бфламиз. Демак, липидларнинг перекисли
оксидланиши индуктори митохондрияларда эркин жғ кислоталарнинг
миқдорини оширади, флавосан эса, аксинша камайтиради.
Автооксидланиш шароитида эркин жғ кислоталари каби, эркин жғ
кислотала-рининг метил эфирларини миқдорлари цам митохондрияларда
кфпайди. Аммо, эркин жғ кислоталарнинг метил эфирларини кфпайиши эркин жғ
кислоталаригини кфпайишига нисбатан сезиларли даражада паст бфлди.
Тажрибанинг 30, 60 ва 90 дақиқаларида эркин жғ кислоталарининг метил
эфирларини миқдорлари назоратга нисбатан 25,8; 74,2 ва 122,6% ларга кфпайди.
Митохондрияларга
липидларнинг
перекисли
оксидланиш
индуктори
қфшилганда эса, эркин жғ кислоталарнинг метил эфирларини цосил бфлиши,
97

НамДУ илмий ахборотномаси - Научный вестник НамГУ 2019 йил 2-сон

аксинша (назоратга нисбатан 12,9; 45,1 ва 96,8% ларга) секинлашди. Агар, эркин жғ
кислоталарининг метил эфирларини миқдорини 30, 60 ва 90 дақиқаларда
кфпайишини автоксидланиш билан липидларнинг перекисли оксидланиши
индуктори
қфшилгандаги
фзгаришларни
бир
бирига
солиштирсак,
автооксидланишга нисбатан индуктор қфшилгандаги эркин жғ кислоталарнинг
метил эфирларини миқдорини 10,3; 16,7 ва 11,6% ларга камайганини кфрамиз.
Флавосан қфшилган митохондрияларда эркин жғ кислоталарининг метил
эфирлари миқдорини кфпайиши (назоратга нисбатан 19,3; 77,4 ва 119,3% ларга)
секинлашди. Агар, флавосансиз эркин жғ кислоталарининг метил эфирлари
миқдорини 30, 60 ва 90 дақиқаларда кфпайишини, флавосан қфшилган гурухга
нисбатан солиштирсак, флавосанда 5,7; 22,2 ва 11,4% ларга кфпайганини гувохи
бфламиз.
Демак,
липидларнинг
перекисли
оксидланиши
индуктори
митохондрияларда эркин жғ кислоталарнинг миқдорини камайтиради, флавосан
эса, аксинша кфпайтиради.
Флавосанни митохондрияларда липидларнинг перекисли оксидланиши
фонида холестерин ва холестерин эфирларининг миқдорий фзгаришлари
тфғрисида олинган натижаларни 3-жадвалда келтирдик.
Тажрибанинг 30, 60 ва 90 дақиқаларида холестерин миқдори назоратга
нисбатан 7,1; 19,9 ва 26,2% ларга камайди. Митохондрияларга липидларнинг
перекисли оксидланиш индуктори қфшилганда эса, холестериннинг камайиши
янада (назоратга нисбатан 8,1; 28,4 ва 35,1% ларга) тезлашди. Агар, холестерин
миқдорини 60 ва 90 дақиқаларда камайишини автооксидланиш билан липидларнинг перекисли оксидланиши индуктори қфшилгандаги фзгаришларни бирбирига солиштирсак, автооксидланишга нисбатан индуктор қфшилгандаги
холестериннинг миқдорини 10,6 ва 12,0% ларга камайтириб юборади. Демак,
липидларнинг
перекисли
оксидланиши
индуктори
митохондрияларда
холестериннинг миқдорини камайтиради. Флавосан қфшилган митохондрияларда
холестерин миқдорини камайиши (назоратга нисбатан 7,8; 21,2 ва 28,4% ларга)
секинлашди. Агар, флавосансиз холестериннинг миқдорини 60 ва 90 дақиқаларда
камайишини, флавосанлига нисбатан солиштирсак, флавосан билан 10,0 ва 11,6%
ларга кфпайганини гувохи бфламиз. Демак, липидларнинг перекисли
оксидланиши индуктори митохондрияларда холестериннинг миқдорини
камайтиради, флавосан эса, аксинша кфпайтиради (3-жадвал).
Автооксидланиш шароитида митохондрияларда холестерин эфирларининг
миқдори 30, 60 ва 90 дақиқаларда 31,6; 47,3 ва 68,4% ларга кфпайди.
Митохондрияларга
липидларнинг
перекисли
оксидланиш
индуктори
қфшилганда эса, холестерин эфирларининг миқдорини кфпайиши кескин
(назоратга нисбатан 78,9; 215,8 ва 226,3% ларга) тезлашди. Агар, холестерин
эфирларининг миқдорини 30, 60 ва 90 дақиқаларда кфпайишини автооксидланиш
билан липидларнинг перекисли оксидланиши индуктори қфшилгандаги
фзгаришларни бир-бирига солиштирсак, автооксидланишга нисбатан индуктор
қфшилгандаги холестерин эфирларининг миқдори 36,0; 114,3 ва 93,7% ларга
кфпайди. Флавосан қфшилган митохондрияларда холестерин эфирларининг
миқдорини кфпайиши (назоратга нисбатан 36,8; 31,6 ва 73,6% ларга) секинлашди.
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Агар, флавосансиз холестерин эфирларининг миқдорини 30, 60 ва 90 дақиқаларда
кфпайишини, флавосан қфшилган гурухга нисбатан солиштирсак, флавосан билан
23,5; 58,4 ва 46,8% ларга камайганини гувоци бфламиз. Демак, липидларнинг
перекисли
оксидланиши
индуктори
митохондрияларда
холестерин
эфирларининг миқдорини цаддан ташқари кфпайтириб юборади, флавосан эса,
аксинша камайтиради (3-жадвал).
3-жадвал
Митохондриялардаги липидларнинг перекисли оксидланишида холестерин ва
холестерин эфирларини миқдорий фзгаришлари ва уларни флавосан билан
коррекчиялаш (М±м, n = 5-6)
Кфрсат
Инкуба
Автооксид
Липидларнинг
Липидларнинг
кишлар
чия
ланиш
перекисли
перекисли
вақти,
оксидланиши
оксидланиши
дақиқа
+флавосан
Холес
Назорат 5,42±0,16
5,42±0,16
100
5,42±0,16
100
*
*
*
Терин
30
5,03±0,15
4,98±0,13
99,0
5,00±0,17
100,4
%
92,9
91,9
92,2
60
4,34±0,06**
3,88±0,07***
89,4
4,27±0,11***
110,0
%
80,1
71,6
78,8
**
***
90
4,00±0,04
3,52±0,09
88,0
3,93±0,09***
111,6
%
73,8
64,9
71,6
Холес
Назорат 0,19±0,01
0,19±0,01
100
0,19±0,01
100
***
***
***
терин
30
0,25±0,02
0,34±0,03
136,0 0,26±0,03
76,5
эфир
%
131,6
178,9
136,8
лари
60
0,28±0,02***
0,60±0,05***
14,3
0,25±0,03**
41,6
%
147,3
315,8
131,6
***
***
90
0,32±0,03
0,62±0,03
193,7 0,33±0,04***
53,2
%
168,4
326,3
173,6
Эслатма: бу ерда ишоншлилик фарқлар даражаси: *Р < 0,05; **Р < 0,02; ***Р <
0,01
Олинган натижаларни тахлил қилиб қфйидаги хулосаларга келдик: 1)
митохондрияларни 36,7ºС ли (гипоксия ва ишемияда) автооксидланиш
шароитида 90 дақиқа давомида инкубачия қилинганида фосфолипидларнинг
миқдори бирозгина, холестериннинг миқдори эса сезиларли даражада камайди,
эркин жғ кислоталари ва унинг метил эфирлари, холестерин эфирларини
миқдорлари эса, аксинша кескин кфпайди; 2) митохондрияларга липидларнинг
перекисли
оксидланиши
индуктори
қфшилганда
фосфолипидларнинг
миқдорини камайиши автооксидланишдагига нисбатан деярли фарқ қилмайди,
эркин жғ кислоталари ва холестерин эфирларининг миқдорларини ошиши
тезлашди, эркин жғ кислотала-рининг метил эфирларини ошиши, аксинша
бирозгина секинлашди, холестерин-нинг миқдорини камайиши эса бирозгина
тезлашади; 3) митохондрияларга флавосан қфшилганда фосфолипид ва
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холестеринларнинг миқдорларини камайиши бирозгина секинлашади, эркин жғ
кислоталарининг миқдорини ошиши секинлашади ва уларнинг метил
эфирларини кфпайиши янада тезлашди, холестерин эфирларининг миқдорини
кфпайиши сезиларли даражада пасайди.
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